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STRESZCZENIE
Pojęcie zespołu metabolicznego odnosi się do zjawiska współwystępowania charaktery-
stycznych, głównie metabolicznych, powikłań insulinooporności i hiperinsulinemii. Dotych-
czas nadal trwają dyskusje dotyczące kolejnych modyfikacji definicji tego zespołu. Wydaje
się jednak, że niefarmakologiczne leczenie zespołu metabolicznego polega na redukcji trzew-
nej tkanki tłuszczowej, interwencji dietetycznej polegającej na zmniejszeniu udziału tłusz-
czów w diecie poniżej 30% wartości energetycznej dziennej racji pokarmowej, unikaniu tłusz-
czów z kwasami tłuszczowymi nasyconymi, unikaniu spożywania produktów o wskaźniku
glikemicznym większym od 70 oraz produktów i napojów z dodatkiem cukru lub alkoholu,
codziennym spożywaniu warzyw i owoców oraz zapewnieniu codziennej aktywności fizycz-
nej. (Forum Zaburzeń Metabolicznych 2011, tom 2, nr 1, 11–18)
słowa kluczowe: zespół metaboliczny, dieta, leczenie zachowawcze, dorośli
ABSTRACT
Metabolic syndrome is characterized by the coexistence of characteristic, especially me-
tabolic risk factors of atherosclerosis and its complications. There is ongoing discus-
sions about further modifying the definition of this syndrome. The discussions are related
to the multicomponent nature of the etiological and pathological factors. The sequence of
appearance of various pathogenetic metabolic syndrome components is different what can
be seen in clinical practice. The interdependence between the various components of this
syndrome is not the same, what influences the therapeutic managment choice and response
to treatment. Nonpharmacologic therapy of the metabolic syndrome consist of the reduction
of body weight, fat intake restriction (below 30% of total kilocalories), avoidance of saturated
fatty acids, avoidance of food with glycemic index higher than 70, avoidance of products and
beverages with added sugar, providing daily vegetables and fruits consumption and daily
physical activity. (Forum Zaburzen Metabolicznych 2011, vol. 2, no 1, 11–18)






Zespół metaboliczny został opisany po raz
pierwszy w 1988 roku przez Reavena. Zaob-
serwował on związek między nadciśnieniem
tętniczym, hipertriglicerydemią, hiperinsu-
linemią, niskim stężeniem cholesterolu frak-
cji HDL a zwiększonym ryzykiem sercowo-
-naczyniowym. Nazwał go zespołem X i po-
stulował, że podłożem patofizjologicznym
tych zaburzeń jest insulinooporność. W la-
tach 90. XX wieku Światowa Organizacja
Zdrowia (WHO, World Health Organization)
i The European Group for the Study of Insu-
lin Resistance przedstawiły kryteria zespołu
metabolicznego, które wymagały oceny in-
sulinooporności, zwracały też uwagę na nad-
ciśnienie tętnicze, stężenie glukozy i zabu-
rzenia lipidowe [1]. W definicji WHO oty-
łość centralną określano według stosunku
obwodu talii do obwodu bioder i wskaźnika
masy ciała (BMI, body mass index). Kryteria
wysunięte przez The National Cholesterol
Education Programme Adult Treatment Panel
III (NCEP/ATPIII) obejmowały 3 lub więcej
z poniższych czynników ryzyka: otyłość —
BMI powyżej 30 kg/m2, obwód talii u ko-
biet powyżej 88 cm, a u mężczyzn powyżej
102 cm; stężenie triglicerydów ≥ 150 mg/dl,
stężenie cholesterolu frakcji HDL u męż-
czyzn poniżej 40 mg/dl, a u kobiet poniżej
50 mg/dl, ciśnienie tętnicze ≥ 130/85 mm Hg,
glikemia na czczo ≥ 110 mg/dl. Międzyna-
rodowa Federacja Diabetologiczna (IDF,
International Diabetes Federation) w swojej
definicji wysunęła na pierwszy plan obwód
talii, podkreślając kluczową rolę otyłości
brzusznej, z uwzględnieniem różnic etnicz-
nych w ocenie obwodu talii. Niemniej jed-
nak mianem zespołu metabolicznego okre-
śla się skojarzone występowanie zaburzeń
proaterogennych, takich jak: insulinoopor-
ność, hiperinsulinemia, otyłość brzuszna,
upośledzenie tolerancji glukozy do cukrzy-
cy włącznie, obniżenie stężenia testosteronu
w surowicy u mężczyzn, podwyższone stęże-
nia testosteronu w surowicy u kobiet, hiper-
cholesterolemia (> 200 mg/dl), hipertrigli-
cerydemia (> 150 mg/dl), hiperurykemia,
nasilenie mechanizmów prozakrzepowych
(wzrost stężenia fibrynogenu w surowicy),
nadciśnienie tętnicze, choroba niedo-
krwienna serca. Mogą one doprowadzić do
wielu niekorzystnych, daleko idących skut-
ków [2, 3]. Dla osób z zespołem metabolicz-
nym są także charakterystyczne: kamica pę-
cherzyka żółciowego i nerek, zwiększone
spożycie alkoholu, siedzący tryb życia, doj-
rzały wiek, często rodzinne występowanie
[4]. Ostatecznie w 2005 roku IDF ogłosiła
kryteria rozpoznania zespołu metaboliczne-
go, które mają ułatwiać jego rozpoznanie
oraz skutecznie zapobiegać cukrzycy typu 2
i chorobom sercowo-naczyniowym [1]. We-
dług tych kryteriów rozpoznanie zespołu
metabolicznego można postawić, stwierdza-
jąc: obwód talii w populacji europejskiej
u mężczyzn powyżej 94 cm, u kobiet powy-
żej 80 cm oraz przynajmniej dwa spośród
czterech czynników: stężenie triglicerydów
powyżej 150 mg/dl, stężenie cholesterolu
frakcji HDL poniżej 40 mg/dl u mężczyzn
i poniżej 50 mg/dl u kobiet, ciśnienie tętni-
cze ≥ 130/85 mm Hg lub leczenie nadciśnie-
nia tętniczego, glikemia na czczo powyżej
100 mg/dl lub rozpoznana cukrzyca typu 2.
Z opublikowanych danych prospektyw-
nego badania The Insulin Resistance Athero-
sclerosis Study (IRAS) wynika, że najistot-
niejszym czynnikiem zespołu metaboliczne-
go jest nieprawidłowy obwód talii, zwiększa-
jący prawie 2-krotnie ryzyko rozwoju tego
zespołu [5]. W przeprowadzonym w 2002
roku badaniu NATPOL PLUS oszacowano,
że nadwaga dotyczyła 33,5%, a otyłość 19%
Polaków. Zespół metaboliczny stwierdzono
u 20% dorosłych Polaków — u 22% kobiet
i 18% mężczyzn [6]. Według opublikowanych
w 2005 roku wyników badania WOBASZ,
otyłość brzuszna dotyczyła 28% mężczyzn
i 41% kobiet, zespół metaboliczny występo-
wał u 23% Polaków i 20% Polek, a jego czę-
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cje te były wyraźniej zaznaczone u kobiet [7].
W opublikowanej w 2007 roku metaanalizie
37 badań klinicznych, obejmujących 172 000
osób poddanych długoterminowej obserwa-
cji, wykazano znamiennie wyższe ryzyko
zgonu oraz wystąpienia powikłań sercowo-
naczyniowych w grupie osób z zespołem me-
tabolicznym rozpoznanym na podstawie
kryteriów WHO lub NCEP, częstsze u kobiet
niż u mężczyzn [8]. Z zespołem metabolicz-
nym wiąże się znacznie większe ryzyko wy-
stąpienia cukrzycy i nowych przypadków
nadciśnienia tętniczego [9, 10].
Zespół metaboliczny jest zaburzeniem
złożonym, dlatego leczenie również musi być
wieloczynnikowe oraz intensywne. Potrzeb-
ne jest wdrożenie odpowiedniego postępo-
wania dietetycznego, programu treningu fi-
zycznego, leczenia farmakologicznego, któ-
rych celem jest uzyskanie normoglikemii,
normolipidemii, normoinsulinemii, prawi-
dłowej wrażliwości tkanek na insulinę oraz
normalizacja zaburzeń krzepnięcia i fibry-
nolizy [11]. Już w latach 90. XX wieku wyka-
zano, że regularna aktywność fizyczna połą-
czona z dietą zmniejsza o 1/3 ryzyko ostrych
incydentów wieńcowych [12]. W innych ba-
daniach wykazano, że u osób z zespołem
metabolicznym połączonym ze stanem
przedcukrzycowym monitorowana redukcja
masy ciała, zwiększenie aktywności fizycz-
nej, a także farmakoterapia zmniejszająca
insulinooporność, na przykład stosowanie
metforminy lub akarbozy, są bardzo skutecz-
ne. Wskazują na to wyniki długotermino-
wych badań prospektywnych, a szczególnie
Diabetes Prevention Program (DPP) [13]
i badania zespołu z Finlandii [14]. Redukcja
masy ciała o co najmniej 5% oraz zastosowa-
nie umiarkowanej aktywności fizycznej
przez co najmniej 150 minut w tygodniu
zmniejszyły zapadalność na cukrzycę typu 2
o 58% [15]. Dlatego też w profilaktyce i le-
czeniu zespołu metabolicznego w Polsce
według Tatonia i Bernas [16] zaleca się: nor-
malizację masy ciała, to znaczy zapobiega-
nie jej nadmiarowi lub redukcję jej nadmia-
ru (przynajmniej o 10% w ciągu pierwszego
roku leczenia — stosowanie diety dostarcza-
jącej 1500–1700 kcal/24 h; zmniejszenie
udziału tłuszczów w diecie poniżej 30%
energetycznej wartości racji dziennej; przy-
najmniej 10% z tej ilości należy podawać
w formie tłuszczów z jednonienasyconymi
kwasami tłuszczowymi, takimi jak: oliwa
z oliwek, olej rzepakowy, olej słoneczniko-
wy; unikanie tłuszczów z kwasami tłuszczo-
wymi nasyconymi („twardych”), w formie
„trans” (tłuszcze pochodzenia zwierzęcego,
tłusty nabiał); unikanie spożywania produk-
tów o wskaźniku glikemicznym większym od 70
oraz produktów i napojów z dodatkiem cu-
kru lub alkoholu; codzienne spożywanie ja-
rzyn i owoców w ilości dostarczającej co naj-
mniej 30 g błonnika (włókna pokarmowego)
dziennie; zapewnienie codziennej aktywno-
ści fizycznej (np. 1 km spaceru dziennie lub
30–45 minut innych wysiłków mięśniowych
z przyspieszeniem tętna do 100/min); niesto-
sowanie leków powodujących uboczne pro-
aterogenne zaburzenia metaboliczne.
Nie ma więc wątpliwości, że leczenie ze-
społu metabolicznego należy rozpocząć od
leczenia otyłości brzusznej (wisceralnej)
i zwiększenia wrażliwości tkanek na insuli-
nę (np. przez zwiększenie aktywności fizycz-
nej). W najnowszych zaleceniach European
Society of Hypertension/European Society of
Cardiology (ESH/ESC) rozważa się zmniej-
szenie masy ciała za pomocą diety o małej
zawartości energetycznej oraz aktywności
fizycznej jako pierwszą i główną strategię le-
czenia osób z zespołem metabolicznym.
Realistycznym celem jest zmniejszenie masy
ciała o 7–10% w ciągu 6–12 miesięcy przez
stosunkowo niewielkie zmniejszenie warto-
ści energetycznej pożywienia (o 500–1000 kcal
dziennie), które jest zwykle bardziej sku-
teczne niż stosowanie rygorystycznej die-
ty. Pacjenci powinni także zaprzestać pale-
nia tytoniu, ograniczyć nadmierne spożycie
soli i alkoholu, zwiększyć spożycie owoców
vv Realistycznym celem
jest zmniejszenie masy












i warzyw, natomiast zmniejszyć spożycie
tłuszczów [17]. W diecie należy ograniczyć
masło, śmietanę, wykluczyć smalec, słoninę,
boczek, tłuste mięsa, tłuste sery, olej koko-
sowy, palmowy, wiórki kokosowe, zabiela-
cze do kawy. Tłuszcze te są źródłem nasyco-
nych kwasów tłuszczowych, które zwiększają
stężenie miażdżycorodnego cholesterolu
(działanie miażdżycorodne tych kwasów
polega na dużym stężeniu cholesterolu we
frakcji lipoprotein o małej gęstości — LDL
i zwiększeniu krzepliwości krwi) [18]. Nale-
ży zwracać uwagę na kwasy tłuszczowe jed-
nonienasycone typu trans (TFAs, trans fatty
acids), posiadające podwójne wiązanie mię-
dzy dwoma atomami węgla, przy czym ato-
my wodoru znajdują się po przeciwnych stro-
nach łańcucha węglowego. Źródłem TFAs
są potrawy smażone, margaryny twarde, pie-
czywo cukiernicze, ciastka i ciasta, masło,
fast food (pizza, hamburgery, chipsy), kra-
kersy, wołowina, zupy w proszku. Wyniki
wielu badań wskazują na niekorzystne dzia-
łanie TFAs na profil lipidowy surowicy krwi
oraz lipoproteiny (a) (Lp-a) [18]. Poza tym
przyczyniają się do upośledzenia syntezy
eikozanoidów (przez hamowanie D6-desa-
turazy), a nasilają aktywację peroksysomów
(przez aktywację oksydazy cytochromowej
P-448/450), przez co przyspieszają rozwój
procesów miażdżycowych [19] oraz przyczy-
niają się do rozwoju choroby wieńcowej [20].
W diecie osób z zespołem metabolicznym
należy bardzo ograniczyć masło. Najzdrow-
szymi tłuszczami są oleje, ponieważ zawie-
rają mało kwasów nasyconych, a dużo wię-
cej nienasyconych, w tym niezbędne niena-
sycone kwasy tłuszczowe (EFAs, essential
fatty acids). Na zmniejszenie stężenia chole-
sterolu mają także wpływ niezbędne EFAs:
kwas linolowy (C18:2) omega-6, występujący
w dużych ilościach w oleju słonecznikowym,
sojowym, kukurydzianym, krokoszowym,
z zarodników pszennych oraz kwas a-linole-
nowy (C18:3) omega-3 znajdujący się w naj-
większych ilościach w olejach — rzepako-
wym i sojowym. Duże znaczenie w leczeniu
zespołu metabolicznego ma regularne spo-
żywanie ryb morskich (powinny znaleźć się
w diecie 2–3 razy w tygodniu, są to: makre-
la, łosoś, sardynki, flądra, tuńczyk, śledzie,
halibut). Zawarte w nich wielonienasycone
kwasy tłuszczowe omega-3 obniżają ciśnie-
nie krwi, zmniejszają stężenie triglicerydów,
zwiększają stężenie cholesterolu frakcji
HDL, hamują powstawanie i progresję
blaszki miażdżycowej, wywołują efekt prze-
ciwmiażdżycowy, korzystnie wpływają na
zmienność rytmu serca, działają antyaryt-
micznie, co potwierdzają badania kliniczne
[Diet and Reinfarction Trial (DART), Grup-
po Italiano per lo Studio della Sopravvivenza
nell’Infarto Miocardico (GISSI)] [21, 22].
Ważny jest stosunek kwasów tłuszczowych
z rodziny n-6 do kwasów tłuszczowych z ro-
dziny n-3, mimo że obie rodziny kwasów
należą do niezbędnych EFAs. Metabolitami
obu rodzin kwasów są eikozanoidy, ale ich
funkcje są odmienne (eikozanoidy powsta-
jące z kwasów omega-6 wykazują zdolność
prozapalną i proagregacyjną, natomiast
eikozanoidy powstające z kwasu omega-3
działają przeciwzapalnie i antyagregacyjnie)
[23]. Niestety, typowa współczesna dieta jest
bogata w kwasy omega-6, a przede wszyst-
kim w kwas linolowy, którego dostarczają
oleje sojowy, słonecznikowy, kukurydziany,
krokoszowy oraz margaryny z nich produko-
wane, natomiast uboga w kwas a-linoleno-
wy (omega-3). We współczesnych dietach
często obserwuje się stosunek tych kwasów
10:1, a nie zalecany 4:1 [23, 24].
W diecie pacjenta z zespołem metabo-
licznym głównym źródłem białka powinny
być produkty chude: indyk, kurczaki, cielę-
cina, chude wędliny, chude ryby (w ograni-
czonej ilości morskie, tłuste), chude sery,
mleko z małą zawartością tłuszczu. Wskaza-
ne są produkty mleczne fermentowane, jak:
jogurt, kefir, napoje jogurtopodobne, dese-
ry. Proces fermentacji zachodzący w mleku
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innymi obniżające stężenie cholesterolu.
Bakterie kwasu mlekowego asymilują cho-
lesterol, dzięki temu zostaje on w większym
stopniu wydalony przez przewód pokar-
mowy [24].
Głównym źródłem energii w tej diecie
powinny być węglowodany (produkty zbożo-
we obfitujące w błonnik, bogate w magnez,
witaminę B1, niacynę, cynk oraz nasiona ro-
ślin strączkowych) i stanowić 55–60% zapo-
trzebowania energetycznego. Skrobia nie
ma wpływu na zwiększenie stężenia chole-
sterolu lub triglicerydów w surowicy. Ogra-
niczeniu podlegają: sacharoza, fruktoza, sło-
dycze, wyroby cukiernicze, dżemy wysoko-
słodzone, miód, słodzone napoje (zwłaszcza
fruktoza z syropu kukurydzianego) [25]. Na
wysokie stężenie glukozy po posiłku wpływa
zarówno ilość spożytych w produkcie węglo-
wodanów, jak i ich rodzaj (glukoza, frukto-
za, sacharoza, laktoza), typ skrobi (amyloza,
amylopektyna, trudno rozpuszczalna skro-
bia), a także wykorzystana metoda obróbki
kulinarnej. Produkty o dużej zawartości
skrobi, składającej się w dużym procencie
z amylozy, wolniej ulegają rozgotowaniu, tra-
wieniu, a tym samym wolniej podnoszą stę-
żenie glukozy w surowicy krwi. Wpływ na po-
posiłkowe stężenie glukozy ma także zawar-
tość innych składników odżywczych w pro-
dukcie, na przykład tłuszczów czy substancji
spowalniających proces trawienia (pektyny,
fityniany), które zwalniają tempo uwalnia-
nia glukozy do surowicy krwi. W ostatnich
latach na podstawie badań naukowych
stwierdzono, że ta sama ilość węglowoda-
nów spożyta w postaci różnych produktów
może wywołać różne zmiany stężenia gluko-
zy we krwi. Dla produktów spożywczych
opracowano tak zwany indeks glikemiczny,
który określa szybkość wzrastania stężenia
glukozy we krwi (indeks glikemiczny dla glu-
kozy wynosi 100%; ustalono indeks glike-
miczny dla innych produktów w porównaniu
z glukozą). W planowaniu jadłospisów zale-
ca się produkty węglowodanowe o niskim
indeksie glikemicznym (IG < 55): pieczywo
pełnoziarniste, makaron razowy, kaszę gry-
czaną, ryż pełnoziarnisty, płatki zbożowe,
groszek zielony, marchewkę surową, suche
nasiona roślin strączkowych (fasola, groch,
soczewica), jabłka, grejpfruty, świeże more-
le, mleko i niskotłuszczowe produkty mlecz-
ne, warzywa zielone, pomidory, bakłażany,
cukinię, czosnek, cebulę. Posiłki mieszane
zawierające węglowodany złożone, błonnik
pokarmowy, białka i tłuszcze wolniej zwięk-
szają stężenie glukozy we krwi. Uwzględnia-
jąc w diecie spożywanie znaczących ilości
włókna pokarmowego (30–40 g/d.), należa-
łoby oczekiwać wolniejszego opróżniania
żołądka, zwolnienia pasażu jelitowego,
zmniejszenia wchłaniania (m.in. glukozy,
cholesterolu, triglicerydów), zmniejszenia
zapotrzebowania na insulinę. Jednak obser-
wuje się przy tym również działania niepo-
żądane, czyli wzdęcia, uczucie dyskomfortu
w jamie brzusznej, u niektórych osób wzrost
częstości i objętości wypróżnień. Udział
węglowodanów z cukrów prostych nie powi-
nien przekraczać 10–15% ogółu podaży sub-
stratów energetycznych. Szczególnej uwagi
wymaga udział węglowodanów u osób z hi-
pertriglicerydemią. Należy ograniczyć pro-
dukty zawierające cukry proste (owoce,
miód, cukier, słodycze, dżemy, soki, słodzo-
ne napoje). W profilaktyce i leczeniu zespo-
łu metabolicznego ważną rolę odgrywa frak-
cja błonnika pokarmowego — rozpuszczal-
na w wodzie (pektyny, b-glukany, gumy,
śluzy). Źródłem błonnika będą wszystkie
owoce, łącznie z suszonymi, warzywa (w tym
soczewica), suche strączkowe i nierafinowa-
ne produkty zbożowe (w tym z owsa). Jeśli
dieta ma być łatwo strawna (np. z powodu
chorób towarzyszących), warzywa i owoce
będące źródłem błonnika należy spożywać
gotowane, rozdrobnione, przecierane
w postaci drobno startych surówek i soków,
a pieczywo gruboziarniste powinno się za-
stąpić jasnym. Poza tym warzywa i owoce są





lesterolu. W cebuli czerwonej i żółtej najbar-
dziej aktywnym flawonoidom jest kwercety-
na, natomiast w czosnku ajoen [24]. Oprócz
witamin antyoksydacyjnych ważna jest od-
powiednia ilość kwasu foliowego, witaminy
B6 i B12. Kwas foliowy chroni organizm
przed nadmierną ilością aminokwasu — ho-
mocysteiny. Homocysteina nie występuje
w produktach, powstaje w organizmie w wyni-
ku demetylacji (oderwania grupy metylowej
— CH3) metioniny dostarczanej z pożywie-
niem. Homocysteina gromadzi się we krwi
i stanowi poważny czynnik rozwoju miażdży-
cy oraz choroby niedokrwiennej serca. Kwas
foliowy jest dawcą grup metylowych wyko-
rzystywanych w reakcjach (odwrotnych)
przejścia homocysteiny do metioniny
(w procesie tym uczestniczy witamina B12).
Na zawartość homocysteiny w organizmie
wpływają: nadmiar w diecie białka pocho-
dzenia zwierzęcego, bogatego w metioninę
(mięsa czerwone), i niedobór kwasu foliowego.
Niedobór witaminy B6 przyspiesza procesy
miażdżycowe przez zwiększone działanie
homocysteiny na naczynia krwionośne (wi-
tamina B6 uczestniczy w katabolizmie homo-
cysteiny do cysteiny).
Najwłaściwszą techniką przygotowywa-
nia posiłków jest gotowanie w wodzie, na pa-
rze, pod ciśnieniem, w specjalnych naczy-
niach do gotowania bez wody. Oprócz goto-
wania duże zastosowanie ma zmodyfikowa-
na technika duszenia potraw, polegająca na
beztłuszczowym obsmażaniu półproduktów
na patelniach teflonowych (nieuszkodzo-
nych). Obsmażone potrawy należy podlewać
niewielką ilością wody i dusić do miękkości
pod przykryciem. Dozwolone jest pieczenie
w folii przezroczystej, w pergaminie, na rusz-
cie oraz rożnie. Mięso, ryby, warzywa moż-
na także piec w naczyniach ceramicznych
albo przygotowywać je w kombiwarach. Nie-
dozwolone są potrawy smażone, pieczone,
duszone z dodatkiem tłuszczu, przyrządza-
ne w tradycyjny sposób. Proces smażenia
zwiększa zawartość tłuszczu w produkcie,
dacyjnych (C i b-karotenu). Z uwagi na wy-
eliminowanie albo duże ograniczenie pro-
duktów bogatych w witaminę A: masła,
śmietany, żółtka jaj, tłustych serów, ważną
pozycję w planowaniu diety mają warzywa
bogate w karotenoidy (owoce i warzywa ko-
loru żółtopomarańczowego: marchew, dy-
nia, cukinia, melon, kawon i ciemnozielone-
go: sałata, szpinak, jarmuż). Witamina C
oraz flawonoidy występują w owocach jago-
dowych, cytrusowych, pomidorach i broku-
łach (najcenniejsze z tej grupy są borówki
i czarne jagody oraz czarne porzeczki — za-
warte w nich antocyjanozydy uszczelniają
ścianki naczyń włosowatych, ułatwiają prze-
pływ krwi przez naczynia krwionośne. Do
związków antyoksydacyjnych zalicza się
również witaminę E (chociaż tej witaminy
najwięcej zawierają oleje — słonecznikowy,
kiełki i zarodniki pszenne, soi, ziarno sło-
necznika, orzechy włoskie i migdały, kuku-
rydza), flawonoidy, selen. Witaminy antyok-
sydacyjne chronią lipoproteiny LDL przed
utlenianiem, wysycając ich cząsteczki. Wysy-
cone antyoksydantami cząsteczki LDL są
mniej szkodliwe niż utlenione LDL. Warzy-
wa i owoce dostarczają potasu obniżającego
ciśnienie tętnicze. Bogate w potas są: pomi-
dory, szpinak, ziemniaki, fasola, groch, ba-
nany. Do antyoksydantów zalicza się także
związki organiczne występujące w roślinach,
zwane flawonoidami. Spośród nich dominu-
je kwercetyna, znajdująca się w znacznej ilo-
ści w czarnej herbacie, cebuli, jabłkach, owo-
cach jagodowych, owocach cytrusowych
i czerwonym winie. Substancja ta zmniejsza
podatność cząsteczek LDL na oksydację,
a więc ma działanie przeciwmiażdżycowe
i antyagregacyjne. Mimo korzystnych właści-
wości wino nie jest zalecane, ponieważ sprzyja
nadciśnieniu, otyłości, marskości wątroby,
zwiększa stężenie triglicerydów w surowicy
krwi. Korzystne działanie mają również ce-
bula i czosnek. Warzywa te zawierają cenne
substancje o działaniu przeciwkrzepliwym,
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utrudniając zmniejszenie jego ilości w racji
pokarmowej. Do krótkiego smażenia w wa-
runkach domowych należy preferować ole-
je roślinne, pod warunkiem jednorazowego
ich użycia. Jeszcze korzystniejszym sposo-
bem jest przygotowywanie potraw w specjal-
nych urządzeniach — wymagających użycia
jedynie jednej łyżki oliwy (np. w przypadku
sporadycznego przygotowywania frytek na-
leży użyć do tego celu specjalnej frytownicy,
gdzie mieszanka gorącego powietrza i jed-
nej łyżki oleju opieka frytki w czasie krót-
szym niż 30 minut, ograniczając tym samym
zawartość tłuszczu do 3%). Potrawy, których
podstawą są jaja, należy wykonywać na biał-
ku, na przykład lane kluski, biszkopt, budy-
nie z bitą pianą. Nie zaleca się zasmażek do
doprawiania potraw. Zupy i sosy należy za-
gęszczać zawiesiną z mąki i mleka. Warzywa
najkorzystniej jest podawać w postaci suró-
wek, z dodatkiem oleju lub gęstego jogurtu,
zaleca się je także w postaci soków lub goto-
wane na parze. W leczeniu zespołu metabo-
licznego (uwzględniając przy tym profilak-
tykę chorób układu krążenia) należy używać
mniej soli kuchennej (3–5 g/d.), unikać po-
traw typu fast food, chrupek, chipsów, zup
i sosów błyskawicznych oraz innych dań szyb-
kich, produktów wędzonych, solonych, żół-
tych serów, wędlin, orzeszków solonych,
paluszków, mieszanek przyprawowych z glu-
taminianem sodu, produktów konserwowa-
nych benzoesanem sodu. Potrawy można
doprawić sokiem z cytryny, musztardą lub
przyprawami ziołowymi. Wykazano, że sto-
sowanie diety o małej zawartości soli wpły-
wa w istotny sposób na obniżenie ciśnienia
tętniczego, natomiast diety o dużej zawarto-
ści chlorku sodu powoduje wzrost ciśnienia
u osób z zespołem metabolicznym w porów-
naniu z osobami bez tego zespołu [26].
Wciąż trwają poszukiwania optymalnej
diety w zapobieganiu i leczeniu zespołu me-
tabolicznego. Korzystne wyniki w redukcji
masy ciała i obniżaniu ciśnienia tętniczego
uzyskiwano przy stosowaniu diety DASH
[27]. Początkowo została opracowana do
leczenia dietetycznego osób z nadciśnie-
niem tętniczym, obecnie z powodzeniem
można ją polecić osobom otyłym z nadci-
śnieniem tętniczym. Dieta ta opiera się na
zmniejszonym spożyciu wszystkich tłusz-
czów (w tym nasyconych kwasów tłuszczo-
wych oraz cholesterolu), a zwiększonym spo-
życiu warzyw i owoców. Twórcy tej diety po-
dzielili produkty spożywcze na osiem grup
(kasze i przetwory zbożowe, warzywa, owo-
ce, chudy nabiał, ryby morskie, orzechy
i nasiona strączkowe, tłuszcze roślinne, miód
i gorzka czekolada). Każdej z nich przypisali
określoną liczbę porcji, które wolno zjeść
w ciągu dnia. Produkty te wolno ze sobą do-
wolnie łączyć. Zaleca się 5–6 posiłków dzien-
nie. Stosując tę dietę, należy używać nie wię-
cej niż pół łyżeczki soli dziennie oraz ogra-
niczyć mocną kawę. Należy wypijać co naj-
mniej 1,5 litra płynów (niskosodowa woda
mineralna i zielona herbata). Natomiast
zmniejszenie insulinooporności uzyskiwano
przy stosowaniu diet niskowęglowodano-
wych [28, 29]. Dietą złotego środka w lecze-
niu zespołu metabolicznego została uznana
dieta śródziemnomorska [29, 30] ze wzglę-
du na skuteczne obniżanie masy ciała (i jej
późniejsze utrzymanie), obniżanie stężenia
cholesterolu frakcji LDL oraz stężenia glu-
kozy u chorych z cukrzycą. Każdej diecie
powinna towarzyszyć zwiększona aktywność
fizyczna (np. 30–45-minutowy spacer, jazda
na rowerze terenowym lub stacjonarnym,
pływanie lub inne formy ruchu zalecone
przez lekarza lub fizykoterapeutę).
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